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　方法：全例スワンガンツカテーテル（Baxter社
製93A－780－7．5F）を挿入し各種パラメーターを計測
した．測定項目は動脈血および混合静脈血ガス分析
よりPaO2，　PaCO2，SaO2，呼吸指数（A－aD　02／
PaP2），シャント率（Qs／Qt），　Oxygen　extraction
ratio（02－ER），循環系は収縮期血圧（SAP），平均
血圧（MAP），平均肺動脈圧（m－PAP），平均肺動
脈懊七回（m－PCWP），心係数（CI），左室一回仕事
係数（LVSWI），抹消血管抵抗（SVR），肺血管抵抗
（PVR）とした．代謝系は間接熱量測定装置
（Datex和製Deltatrac）を用い，炭酸ガス産生量
（VCO2），酸素消費量（VO2），呼吸商（RQ），エネ
ルギー消費量（EE）および基礎代謝量に対するエ
ネルギー消費量の比（EE／BMR：％BEE）を測定
した．結果は平均値±標準偏差で表わし，検定は
mann－whitney’s　U　testあるいはWilcoxon　testを用
いた．測定ポイントは，脳死群では，①各種神経
学的検査が行なわれ，脳死状態が疑われた時点（脳
死判定前），②その後24時問目に1回目の脳死判
定検査が行なわれた直後（脳死判定1回目後），③
さらに6時間以上経過した後の2回目の脳死判定
検査を行ない臨床的脳死が確定したとき　（脳死判定
2回目後）の3ポイントとした．非脳死群では，
ICU入室後第1病日から第3病日まで，それぞれ
の測定を行なった．
　結果＝脳死判定作業中に何らかのカテコラミンが
投与された症例は20名（87％）であった．また，
脳死患者では，これらの投与にもかかわらず，
LVSWIの低下が見られた．脳死判定時においては，
A－aDO2／PaO2およびQs／Qtの増加がみられ，肺酸
素化の低下が示唆された．脳死患者では，SvO2は，
2回目の脳死判定終了時では，81．5±6．6％と有意
（P＜0．05非脳死患者）に上昇したが，酸素消費量
（165±46ml／min．），エネルギー消費量（1189±
375ml／min．）およびOER（16．6±6．5％）は低廉を
呈した．以上のことより脳死患者では，カテコラミ
ン等の影響により，酸素運搬量が保たれていても，
組織での酸素利用は充分でなく，それに伴う生体の
代謝系の低下が細胞障害さらに臓器障害を引き起こ
すものと考えられた．
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　脳の蘇生に関し，神経内科領域では主に閉塞性脳
血管障害における急性期治療が問題となります．脳
虚血性疾患においては虚血状態をいかに速やかに改
善するかです．虚血には不可逆的な細胞死過程に入
ってしまったischemic　coreの部分と，その周辺部
で組織酸素消費量（CMOR2）に比べ血流量（CBF）
が減少し，酸素摂取率（OEF）が上昇している
misery　perfusionの状態であるischemic　penumbra
があります．このischemic　penumbraを可能な限り
細胞死に至らしめないようにする治療が考えられて
います．
　最近，虚血性神経細胞死のメカニズムが次第に明
らかになりつつあります．血流低下に伴ないまずエ
ネルギー代謝破綻，ATP欠乏状態となり細胞膜脱
分極が起こります．これよりグルタミン酸の放出，
Ca2＋の細胞内流入が惹起され不可逆的な細胞障害
が発生していきます．この神経細胞を救命しうる許
容時間がtherapeutic　windowと呼ばれ，　penumbra
では3～6時間が限界であることが明らかになって
きました．これらを治療する為には，脳虚血発作よ
り3～6時間を超急性期として，直ちに治療を開始
しなければなりません．その為に，社会的にも脳卒
中は心疾患と同様救急疾患であること認知させてい
く為に“brain　attack”という言葉で社会的啓蒙活動
が始められています．
　血流改善については，マンニトール，グリセオー
ル，低分子デキストランなどによる脳浮腫の治療は
Hemodilution，　Hypervolemiaなどによる血液粘度の
低下，線溶促進療法（ウロキナーゼ，組織プラスミ
ノーゲンアクチベーター（t－PA））や外科的再開通
が行なわれています．細胞保護については，軽度低
体温療法が考えられております．他に，NMDA受
容体拮抗薬・Naチャンネル拮抗薬・Caチャンネル
拮抗薬・GABA受容体刺激薬・NO合成酵素阻害
薬・ラジカルスカベノジャーなどの細胞保護薬や抗
白血球療法・抗接着分子療法などが試みられていま
す．
（4）
2000年1月 第144回東京医科大学医学会総会 一　105　一
　従来は，CTなどで既に完成してしまった細胞死
の状態を観察することしかできませんでしたが，
MRIの進歩により，拡散強調画像やSPECTによっ
て，急性期脳虚血状態を経時的に追跡可能となって
きました．これらの技術的進歩により，虚血性脳血
管障害は，ダイナミックな治療が可能となりました．
しかしこれら進歩した治療法を適格に運用し，タイ
ミング良く施行する施設すなわち脳血管障害センタ
ーが求められており，厚生省や自治体もそれらの整
備に関心を寄せています．
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　脳死に至る病態は1次性あるいは2次性脳損傷が
頭蓋内圧充進を主体に進行し，続発する脳循環代謝
障害とあいまっていわゆる「point　of　no　return」を
越え脳機能の不可逆的状態に移行する状態である．
脳蘇生という治療を考える時，この治療の対象は，
脳死に至るいわゆる「point　of　no－return」までの脳
機能の可逆的状態，すなわち切迫脳死までの治療と
理解されている．切迫脳死から脳死への病態が検討
されつつあるが，臨床上脳死への「point　of　n（）一
return」を含め未だ議論の多い所でもある．
　損傷を受けた脳に対して古くから脳保護，脳蘇生
を目的に低体温療法を含め様々なtreatment
modalityが検：討されているが，この脳蘇生の対象で
ある切迫脳死の病態をより明らかにし対応する事が
極めて重要と考えられる．今回各種パラメータを用
いて，脳死移行期のいわゆる急激な血圧低下現象
（Hypotension　attack）の臨床的意義を中心に，切迫
脳死の病態について考察し，脳蘇生の可能性と限界
を探った．
　対象は1993年から1995年の2年間に経験した切
迫脳死状態を経て脳死に至った97症例である．年
齢は6～90歳で平均55．2±14．4歳であった．
　方法は1）神経症候，2）血圧降下現象，3）頭蓋
内圧（ICP），脳還流圧（CPP），4）脳波EEG
（CSA：compressed　spectral　array），5）聴性脳幹反
応（ABR），6）脳血流代謝（脳血管撮影，　single
photon　emission　CT－SPECT，局所脳皮質血流量。－
CBF，頚静脈酸素飽和度一Sjo　2），7）間脳一下垂体
前葉系機能の各種パラメータを用い切迫脳死状態を
経時的に観察した．血圧降下現象は厚生省脳死に関
する研究班のアウトラインに準じ，脳死移行期のい
わゆる急激な血圧低下で40mmHg以上の下降幅を
有するものとした．
結論
　1．脳死移行期のいわゆる急激な血圧降下現象の
発現は原疾患や病態により異なる．また直ちに脳幹
機能の全廃を意味するものではないが，血圧降下現
象が脳死への移行点の「point　of　no　return」に臨床
的に一番近似した現象と考えられる．
　2．Mannitol　reactivity，　CO2　reactivityの有無は脳
蘇生の効果判定と治療の限界点を示す良い指標とな
り誓え，いわゆるtherapeutic　windowと考えられ
た．
　3．間脳一下垂体前葉系学事の検索による切迫脳死
状態の予後の推測は困難である．
　4．重症脳損傷から脳死への移行を予防するため
には，切迫脳死の病態の更なる解析と，続発脳損傷
に対する脳保護を目的とした積極的治療の早期から
の開始が必要である．
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